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Define-se como anemia aquela condição em que a taxa global 
de hemoglobina diminue: ainda que não haja queda do numero de he-
maceas, baixando a quantidade de hemoglobina por cada glóbulo, a 
condição será de anemia. Si o numero de glóbulos cae a níveis abaixo 
dos limites normais, sem que se modifique a taxa global do pigmento 
hemoglobinico no volume total de sangue, não haverá anemia. 
O conceito de anemia baseia-se assim na anoxia anêmica. Baixa 
no sangue o elemento em que o oxigênio vai se fixar para ser distri-
buído aos tecidos, sem que se tenha diminuição da saturação arterial 
de oxigênio, pois em condições puras, não ha anormalidades da tensão 
arterial do oxigênio inspirado, nem da absorção do oxigênio ao nivel 
dos alveolos pulmonares. 
As anemias devem ser distinguidas cias hipervolemias por aumento 
do volume do plasma circulante (gravidez, nefrite. cardiopatias, etc) 
em que a diluição da parte figurada do sangue faz com que por m m 8 
haja menor numero de glóbulos do que o normal, e por 100 cc de 
sangue, taxa hemoglobinica abaixo de 14.5 grs. Nestes casos, existem 
niveis normais de hcmaceas e hemoglobina para o volume total de 
sangue circulante. A condição oposta também deve ser levada em 
conta, para a diferenciação com as poliglobtilias; nas diarréias, vômi-
tos, estados febris, todas as condições acompanhadas de inflamação sero-
sa, pode aumentar a taxa de pigmento sangüíneo por cento, assim co-
mo o numero de glóbulos por mm3, sem alteração destes elementos 
quando se considera o volume total de sangue circulante. 
N o homem normal, desde o nascimento, os glóbulos vermelhos 
tem uma única origem: a medula os^ea. Neste órgão podem se en-
contrar duas porções, uma funcionante. ativa, vermelha, em que ha 
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proliferação de eritroblastos com formação constante de hemaceas, 
e outra, não funcionante, inativa, amarela, constituída, em sua grande 
parte, por células gordurosas. No.malmente só a primeira tem fun-
ção hemopoietica, emquanto a segunda só em condições particulares, 
deante de fatores anemizantes, pode se transformar em medula he-
mopoieticamente ativa, dando-se então a evolução das células proge-
nitoras ai situadas, com proliferação rápida das células germinais de 
cada serie, sobretudo a serie eritroblastica. Somente no recém-nas-
cido e na infância, é possível encontrar em todos os ossos medula 
vermelha. De fato, de acordo com Piney, toda medula é vermelha, 
ativa portanto, no recém-nascido. Posteriormente vai se fazendo uma 
progressiva transformação da medula ativa em um órgão predominan-
temente gorduroso, transformação que se inicia simetricamente nos 
ossos longos dos membros e evolue centralmente em direção ao tron-
co. Assim, a medida que o indivíduo se desenvolve, da-se concentração 
centripeta da medula funcionante, de maneira que na puberdade ela 
fica restringida aos ossos do tronco, aos ossos chatos do oraneo, e ás 
extremidades proximais dos ossos longos dos membros (femur, nu-
mero, radio e cubito). Nas extremidades distais destes últimos seg-
mentos pode ou não existir medula vermelha, e nas diafezes, em con-
dições normais, só ha medula amarela. No entanto esta parte gor-
durosa da medula óssea tem uma labilidade funcional (Sabin) muito 
acentuada, no sentido de que, augmentando as necessidades orgânicas, 
como por exemplo deante de uma hemorragia aguda, em 24 a 48 horas 
torna-se francamente ativa, desenvolvendo a serie normal, acelerada 
dos eritroblastos, transformando-se em medula vermelha. E m outras 
ocasiões, ainda mais particulares, não só a medula amarela pode voltar 
a sua função eritro e hemopoietica, mas também a produção de glóbu-
los vermelhos pode se da- fora da medula, em órgãos que na vida 
embrionária foram hemopoieticos: estes órgãos, com especialidade o 
baço e o figado, constituem um repositório de células mezenquima-
tozas que conservaram sua propriedade embrionária de multidiferen-
ciação, e portanto, contem, em sua estrutura, células potencialmente 
hemopoieticas. Estas células, que Aschoff e Kyiono englobaram 
no sistema reticulo-endotelial, podem voltar à sua função hemopoieti-
ca e produzirem células de sangue, de qualquer serie, granulocitica, 
eritropoietica, ou linfocitica. E m condições eritremoides ou eritremi-
cas, as células reticulo-histiocitarias podem fazer aparecer a sua pro-
priedade eritropoietica, diferenciando-se para eritroblastos, passando 
ou não atravez a fase indiferenciada, fixa, de hemocitoblastos. Estes 
focos de proliferação eritroblastica, extra-medular, autóctones, cons-
tituem as metaplasias eritroblasticas. 
Concumitantemente á formação de células vermelhas, na medula 
se completa a formação da hemoglobina. A célula primitiva da serie 
vermelha, o pro-eritroblasto basofilo, se transforma com a perda de 
nucleolos, em eritroblasto basofilo, que ao adquirir hemoglobina torna-
se policromático; num ultimo estádio de evolução, o eritroblasto perde 
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todos os seus caracteres de imaturidade — núcleo e basofilia citoplas-
mica — e origina o eritrocito acidofilo. C o m o Cunningham, Sabin e 
Doan demonstra: am, os eritroblastos tem formação intravascular, de-
rivando do endotélio histiocitario dos sinusoides medulares; cada uni-
dade vascular capilar da medula consiste de u m a rede constituída, em 
parte, por sinusoides externamente dilatados e, em parte, por capila-
res constringidos, por onde pode passar u m glóbulo vermelho; 
neste sistema ha u m balanceamento tal que quando uns capilares se 
abrem outros se fecham, e vice-versa. Os sinusoides mais acentuada-
mente eritrogenicos, ou aqueles que se tornam mais rapidamente eri-
trogenicos após hipoplasia medular, são os que se comunicam com 
a circulação atravez os capilares fechados. Devido a este fato, e por 
serem os endotelios dos capilares medulares unidos entre si sem solu-
ção de continuidade, <liz-se que este órgão é provido de circulação 
fechada. A circulação medular só se comunica com a circulação geral, 
quando os eritroblastos completam a sua evolução, transformando-se 
em eritrócitos acidofilos. O mecanismo intimo deste processo não é 
conhecido. 
Lançados á circulação, as hemaceas vão exercer suas funções, das 
quais a principal é a de seu componente essencial, a hemoglobina, isto 
é, o transporte de oxigênio. A função respiratória da hemoglobina se 
faz pela união deste elemento ao oxigênio formando-se a oxihemoglo-
bina, que se desdobra ao nivel dos tecidos periféricos, cedendo oxigê-
nio ás células, e unindo-se ao anidrido carbônico com formação de 
carboxihemoglobina, que deixa desprender o C O ' ao nivel dos pulmões. 
O ciclo vital cio glóbulo vermelho dura de 60 a 90 dias. em que se dá 
o * envelhecimento progressivo cia célula até sua destruição, em parte 
no próprio sangue circulante, e em parte nos órgãos hemocatereticos. 
A elasticidade dos glóbulos vermelhos permite a sua passagem em 
vasos mais estreitos que o seu diâmetro. C o m o tempo a elasticidade <e 
gasta e a célula, ao passar pelos pequenos capilares, pode se fragmen-
tar (Krumbhaar), originando os fragmentos de hemaceas, ou schi-
zoeitos de Ehrlich, que. em condições patológicas, por perda da elas-
ticidade das hemaceas. circulam em quant-elade aumentadas. A maior 
parte da destruição das células vermelhas, no entanto, se dá nas cé-
lulas reticulo-endoteliais. difusas por todo organismo. Sendo o baço 
o órgão mais rico em células reticulo-histiocitarias, e >cndo dotado 
de uma circulação muito lenta á custa das lacunas e capilares smu-
soidais permitindo contato prolongado entre hemaceas e célula> his-
tiocitarias. é ele o órgão hemocateretico por excelência. 
C o m a destruição dos glóbulos vermelhos não termina o ceio 
da hemoglobina. O pigmento sangüíneo é uma cromoprotnna coiy-
tituida de u m a porção pigmentar contendo ferro (hematina) ligada 
a uma proteína do grupo da histona ( bobina). A molécula de pur-
firina é formada por 4 núcleos pirrolicos, e u seu derivado, a proto-
porfirina, quando se une a u m átomo de ferro origina a hematina . > ao 
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se conhece todo o mecanismo de formação da hemoglobina no organis-
mo. As pesquizas -de Whipple e seus colaboradores sugerem que o or-
ganismo pode sintetizar o núcleo pirrolico para a formação do pigmen-
to hematico; é possível também que porfirinas alimentares, diferentes 
da que faz parte da hemoglobina, sejam desdobradas no organismo em 
seus núcleos pirrolicos, que seriam então resintetizados em protopor-
firina. A parte proteica — a globina, existente principalmente na car-
ne, é um fator importantíssimo para a formação normal da hemo-
globina. Provavelmente todos os amino-acidos que fazem augmentar 
a regeneração hemoglobinica, tem sua ação explicada pelo papel de-
sempenhado na síntese da globina. 
Ao serem destruídos os glóbulos na periferia e sobretudo no 
baço, a hemoglobina é desdobrada em seus componentes: o pirrol vai 
ser utilizado para a fabricação de bilirubina; a globina e o ferro acu-
mulam-se no baço e vão ser aproveitados na medida das necessidades, 
para a fo mação de nova hemoglobina. Também o figado pelo seu 
papel de armazenamento do ferro alimentar, e pela sua influencia na 
síntese da globina é um órgão de reserva de material hemoglobino for-
mador e hemopoietico regulador, sinergioamente com o baço. O con-
ceito da formação de hemoglobina á custa de fatores endogenos e exo-
genos é fundamental para a compreensão da fisiopatologia das ane-
mias. Quando se faz uma esplenectomia, retira-se u m órgão essencial 
para a reserva de material necessário á normal hemopoiese; o esple-
nectomizado é, porisso, sempre um anêmico por deficiente formação de 
hemoglobina. Alem disto, deante de condições anemizantes, o esple-
nectomizado não é dotado da mesma capacidade de resposta á anemia, 
por estar desprovido do órgão que guarda o material resultante da 
destruição das hemaceas envelhecidas, e necessário á formação de nova 
hemoglobina. O organismo perde então o seu processo econômico de 
reformação de pigmento hematico, e é necessário fazer vir por via 
exogena, alimentar, o material necessário á formação de hemoglobina 
e glóbulos vermelhos em taxas normais. 
Qíando se pratica uma hemorragia aguda experimental, em ani-
mais de laboratório, ou quando se dá uma hemorragia aguda expon-
tânea no homem, os processos de reação são de ordem central e peri-
férica. Perifericamente os órgãos de reserva hemopoietica cedem á 
medula maior quantidade de material hemoglobino e eritro poietico 
formador, pois, num indivíduo normal, estes órgãos estão dotados de 
reservas suficientes para as condições de maior necessidade. Central-
mente, dá-se a transformação rápida de medula amarela, gordurosa. 
em funcional, intensamente ativa, pois também num indivíduo nor-
mal a medula dispõe de elevada capacidade regeneratica de reserva. 
A reação hemopoietica se processa de tal forma que a condição é mais 
de hipovolemia do que de anemia, e o tratamento visa mais restabele-
cer o volume diminuído de sangue do que fazer voltar ao normal os 
valores hematologicos. 
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Nas hemorragias crônicas, o problema assume outro aspecto. 
Experimentalmente, submetendo-se u m animal a hemorragias crôni-
cas, constantes, por tempo prolongado, dá-se progressiva e lenta dimi-
nuição de hemoglobina e de glóbulos vermelhos, que se tornam hipo-
cromicos e microciticos. A hemorragia, cronicamente mantida, ex-
gotou as reservas de material hemopoietico guardadas nos órgãos de-
pósitos, o baço e o figado. Exgotados as reservas si o animal é 
mantido em dieta pobre em produtos regeneradores de hemoglobina. 
a medula vermelha sofre por carência, e não consegue manter o mesmo 
ritmo de formação em telação á intensidade da destruição ou da perda 
sangüínea. Por falta deste material necessário a hemopoiese normal. 
a medula vermelha gradativamente perde seu caráter funcional, ativo. 
e se transforma em gordurosa. A conversão de medula vermelha em 
amarela faz-se muito lentamente, em contraste com o fenômeno inver-
so, devido á "estabilidade funcional" da parte ativa da medula óssea. 
Miller e Rhoads realizaram hemorragias crônicas em animais de la-
boratório, mas ao invez de desprezar o sangue retirado, hemolisavam-
no , e reinjetaram a hemoglobina libertada, repetindo, assim, com al-
guma analogia, o fenômeno tal como se passa biologicamente. Os ani-
mais não se tornavam anêmicos, permanecendo a resposta m°dular 
ativa ás repetidas remorragias, por dispor o órgão eritropoietico. 
dos produtos de destruição úteis para a fonnação de novas células e 
nova hemoglobina. O mesmo material pode ser fornecido por via 
exogena, e Whipple e Robscheit-Robbins mantendo cães, submetidos 
a hemorragias crônicas, em dieta altamente proteica (carnea) ou en-
tão com grandes doses de ferro, preveniam o desenvolvimento de es-
tados anêmicos, conservando-se a medula intensamente ativa. 
Ficou estabelecido, desta maneira, u m conceito fundamental, o de 
que a regeneração eritropoetica e a formação de hemoglobina, de acor-
do com as necessidades e as condições variáveis do organismo, depen-
dem de fatores, em parte exogenos e em parte endogenos. 
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A clinica oferece exemplos sugestivos que documentam as asser-
ções feitas. Na icterícia hemolítica, por diminuição da resistência 
globular, e por hiperexcitabilidade das células histiocitarias para des-
truir hemaceas, processa-se destruição, em maior escala do que o nor-
mal, das células vermelhas. No entanto, a destruição vai se dar justa-
mente no baço, órgão que acumula também, então em quantidades 
mais elevadas, os produtos hemoglobino e eritroblasto-formadores re-
sultantes. Apesar da cronicidade desta condição, a medula mantém sua 
funcionalidade em alto gráo, e o paciente não é sinão discretamente 
anêmico. 
Como na icterícia hemolítica, não se altera a capacidade funcio-
nal da medula, nem perde ela o seu poder de reserva para regenera-
ção, temos um ótimo exemplo para mostrar a reação hemopoietica a 
um fator anemizante. No quadro periférico, ao lado de discreta queda 
quantitativa dos glóbulos vermelhos, aparece aumento dos reticuloci-
tos, e em menor escala, de outras hemaceas trazendo consigo sinais de 
imaturidade (corpos de Jolly, substancia azurofila, policromatofilia, 
etc), e ainda em menor intensidade, de eritroblastos circulantes, sobre-
tudo ortocromaticos. Não fazem parte importante do quadro, a ani-
so nem a poiquilocitose. O conjunto perfaz o que se denomina de 
reação escalonada, por ser constituida de elementos próprios da evo-
lução^ normal dos eritroblastos, e, sobretudo, por ser uma reação eri-
trocitica, em que as células quanto mais imaturas, aparecem em me-
nor escala no sangue circulante. 
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Nas crises hemolíticas da anemia perniciosa, a resposta é muito 
dferente. T a m b é m aqui a maior destruição de hemaceas se processa 
internamente, sobretudo no baço, acumulando-se o material de reserva 
resultante. O fator periférico é, portanto, ativo. M a s falha o elemen-
to central, porque na anemia perniciosa, a medula óssea não está inte-
gra, e reage mal a u m a condição anemizante. A reação não é esca-
lonada, pois relativamente aparecem mais eritroblastos do que reticu-
locitos, e no sangue circulante encontram-se elementos que não fazem 
parte da evolução normal do eritroblasto para o eritrocito: de fato. 
existem em quantidade apreciável anéis de Cabot, aniso e poiquiloci-
tose intensas, o que só aparece em condições de resposta patológica. 
Conquista magnífica da medicina moderna deve-se á escola norte-
americana, ao estabelecer os vários fatores, em sua maioria de ordem 
nutritiva, que intervém na manutenção e na regulação da eritropoiese 
normal, abrindo u m grande campo — a etiologia carencial — no es-
tudo das afecções hemopaticas. 
Os estudos foram sobretudo sistematizados por Whipple e Robs-
cheit-Robbins, que estudaram experimentalmente o pod.r hematoge-
nico de regene ação hemoglobinica e globular, de vários alimentos 
e de varias substancias medicamentosas. Obedeceram os pesquizado-
res americanos a u m experimento standard que se tornou clássico; co-
loca-se cães e m determinado regimen alimentar pre estabelecido, e em 
condições basais de experimentação. Provoca-se, em seguida, anemia, 
por sangrias hebdomadárias, que fazem descer a hemoglobina de 140 
a 1 5 0 % (normal para o cão) para 40 a 50'<, Verificaram então o 
poder regenerativo sangüíneo das varias substancias e das dietas. 
Estas pesquizas primordiais foram seguidas, clinica e experimen-
talmente, por Minot e Murphy. Castb, Meulengracht. Wilkinson. 
Sturgis, Isaacs, Cohn, Strauss, Rhoads, Miller, etc. 
Atualmente está estabelecido que para manutenção da hemopoiese 
normal e para normal formação de pigmento hematico, são necessários 
certos fatores, alguns já b:m definidos, e outros apenas entrevistos, 
á espera ele novos estudos. E' possível esquematizar os principais: 
1) Fatores dicteticos. 2) Fe-ro. 3) Principio anti-pernicioso. 4) 
Cobre. 5) Vitamina C. 6) Tiroxina. 
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Os fatores dieteticos são do mais alto valor. O quadro abaixo 
traduz, em esquema, os resultados das experiências de Whipple-Rob-
bins: 
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450 
100 
100 
200 
250 
250 
150 
40 mgrs. 
250 
450 
Hemoglobina 
produzida 
em 2 semanas 
3 grs 
10 " 
15 " 
15 " 
13 " 
17 " 
45 " 
50 " 
70 " 
95 " 
Dieta 
Leite 
Creme 
Manteiga 
Espinafre 
Peixe total 
Músculos 
Ovos 
Ferro 
Rim 
Figado 
~ Assim, inesperadamente verificou-se que o figado e o rim são as 
substancias que mais fornecem elementos para a regeneração hemo-
globinica. Este grande achado da medicina experimental não encon-
trou logo toda sua importância na compreensão do clinico. Pelo con-
trario, Gibson e Howard e outros não confirmaram, na clinica, as 
conclusões valiosas de Wh:pple e Robbins. Minot e Murphy tiveram 
o gênio de utilizar dietas altamente carneas, sobretudo ricas em figado, 
pobres ern gorduras na moléstia fatal que era a anemia perniciosa. 
Desde então os fatores dieteticos passaram para a primeira linha de 
importância nas anemias humanas. No figado ha 2 frações: Na 
fração precipitavel pelo álcool a 95%, efic'ente na anemia perniciosa, 
Castle verificou a presença de um principio anti-anemico (melhor 
denominado principio anti-pernicioso) que no organismo forma-se 
pela união de um fator extrinsico, existente na carne, levedo de 
cerveja, etc, e de um fator intrinsico secretado pela mucosa gastro-
duodenal (Meulengracht). Nenhum destes fatores está ainda defini-
damente isolado; o fator exogeno provavelmente identifica-se com 
componentes do complexo vitaminico B, e o fator intrinsico não pou-
de ser identificado a qualquer dos fermentos ou ácidos secretados pe-
la mucosa gastro-duodenal. Da união destes fatores, endogeno e 
exogeno, resulta o principio anti-pernicioso que absorvido pe1:a muco-
sa intestinal vai se acumular em grande parte no figado, e em menor 
escala no rim, eliminando-se pela urina. 
A falta deste principio de Castle, ou por não existir secreção 
de fator intrinsico, ou por carência do fator extrinsico, faz com que 
o hemohistioblasto ao invez de evoluir para o eritroblasto forma o 
megaloblasto (Storti, Introzzi, Ferrata) com retorno á hemopoiese 
embrionária pre-hepatica. A condição necessária para haver hemo-
poiese normal, eritroblastica, é a existência de principio antipernicio-
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so. Não se trata de u m fator estimulante, mas só de u m principio 
manutensor da normal eritropoiese. 
N o figado ha uma 2.a fração existente no precipitado alcoólico 
a 70/0, ou no extrato aquoso do figado, que é eficiente na formação 
e regeneração de hemoglobina, e portanto, eficiente nas anemias hi-
pocromicas. Devido aos elementos ainda não isolados existentes nesta 
subtração do figado, este é o elemento dietetico que maior quantida-
de de hemoglobina forma nas anemias experimentais. E m seguida, 
vem o rim, o ferro, os ovos. Os vegetais crus tem pouco valor; as 
frutas são mais importantes porque contem sais minerais, que os ve-
getais não contem. A carne de peixe tem pouco valor hematogenico, 
e mesmo o figado de peixe é desprovido deste poder. 
O s alimentos naturalmente exigem, para seu normal desdobra-
mento e absorção, secreção e permeabilidade gastro-intestinal nor-
mais. Todos os fatores gastro-intestinais que tornam deficientes es-
tas funções devem ser tidas em conta a anemias humanas. 
Nas anemias hipocromicas clinicas, o ferro é o elemento cuja 
carência maior importância tem. O ferro é absorvido principalmente 
ao nivel do intestino delgado, sobretudo duodeno. Não tem impor-
tância que o ferro seja ou não orgânico. O que interessa é a solubilida-
de. Assim, o ferro metálico tem a mesma ou maior capacidade para 
formar hemoglobina que o ferro orgânico. A o contrario, os sais 
ferricos que são insoluveis são menos úteis que os sais ferrosos que 
são solúveis. O ferro reduzido, que é o mais usado entre nós, reage 
com o H C 1 no estômago, resultando o cloreto ferroso, que é absor-
vido. Quando ha aquilia é necessário acrescentar HC1 em doses sufi-
cientes, se se utiliza a terapêutica pelo ferro. 
O ferro absorvido não vai ser utilizado imediatamente, mas acu-
mula-se em órgãos de reserva (figado e baço). Schmidt submeteu 
macacos a dietas pobres em ferro. Após intervalo de tempo sufi-
cientemente prolongado, os animais eram sacrificados e verificou-se 
exgotamento das reservas ferricas no figado e diminuição pequena 
no baço. Isto significa que o figado é o órgão eleposito para o ferro 
que o organismo recebe por via exogena, emquanto o baço acumula 
o ferro resultante do desdobramento da hemoglobina libertada após 
destruição dos glóbulos vermelhos. 
O ferro acumulado é fornecido, na medida das necessidades, á 
medula óssea, aonde age em parte na constituição da molécula de 
hemoglobina, e m parte excitando a proliferação da serie vermelha 
(Naegeli) e talvez, também, por ação catalizadora na complexa for-
mação do pigmento hemoglobinico. Quando falta o ferro, alem de 
se formar menor quantidade de hemoglobina, ha hipoformação de he-
maceas: resulta, pois. anemia hipocromica oligocitemica. Segundo 
os estudos da escola brasileira, sobretudo W O. Cruz, o papel do 
ferro não se limita á formação de glóbulos, mas a sua carência acar-
reta menor estruição le hemaceas, traduzindo-se, a anormal longevi-
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dade destas, por hipocromia, microcitose, aniso e poiquilocitose. Da-se, 
então, uma paralisia da emissão das hemaceas, apesar da hiperpla-
sia eritroblastica medular.. Segundo W O. Cruz, ha necessidade de 
uma previa destruição de hemaceas, para nova formação de sangue. 
O cobre tem grande importância nas anemias experimentais. 
mas clinicamente, excluindo alguns raros resultados nas anemias da 
infância, nunca se verificou valor. Experimentalmente, Hart e Coll. 
mostraram a ação catalizadora do cobre na formação da molécula 
hemoglobinica. A alimentação do cobre combinado ao ferro nas ane-
mias experimentais era mais valiosa que a dieta exclusivamente 
ferrica. 
A vitamina C é um fator que só recentemente vem sendo colo-
cado em evidencia nas anemias não escorbuticas. Sobretudo Faulkner 
verificou resposta reticulocitaria evidente nas anemias h.pocromicas, 
e em algumas anemias hipercromicas da infância, com o suco Ide la-
ranja. Estes resultados sugerem que a deficiência de viaminas C 
acarreta hipo-produção de hemaceas. 
O mesmo diga-se para a Ê'roxMa, cuja falta acarreta oligocite-
mia e hipocromia (mixedema experimental e clinico). Talvez a bai-
xa de todas atividades orgânicas, traduzidas no baixo metabolismo 
basal, seja a responsável pela deficiência da produção de hemoglobi-
na e de glóbulos, não se tratando de qualquer ação especifica no 
sistema hemopoietico. 
Outros fatores regulam a produção e destruição dos gobulos ver-
melhos, sem que sua deficiência acarrete anemia. Entre estes, des-
tacamos a tensão arterial de oxigênio. Barcrort mostrou que nas al-
titudes, em que a pressão parcial do oxigênio é menor, entram em 
jogo os chamados órgãos e territórios depósitos de sangue (baço, fi-
gado, rede sub-papilar da pele, pulmão, rede esplancnica) mobilizando 
maior quantidades de sangue que estava praticamente fora da circula-
ção ativa. Os glóbulos vermelhos chegam a aumentar na proporção 
de 5 % do total. Este primeiro mecanismo de compensação é comple-
tado por uma hiperplasia da seria vermelha com transformação da 
medula amarela em vermelha. E' o que se dá nos cardíacos, sobre-
tudo o cardíaco negro em que a anoxia anoxica é mais acentuada. 
Veremos, em aula posterior, com mais detalhes, a importância 
destes órgãos reservatórios de sangue nos processos de compensação 
das hipovolemias, anemias, etc. 
